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Abstract  
Background: Drug resistance is one of the important threats in uncontrolled infections by 
Pseudomonas aeruginosa, an opportunistic nosocomial pathogen, in burn patients. The presence of 
OprD porin protein in the bacterial cell wall is one of the mechanisms for resistance against 
hydrophilic drugs in this bacterium. 
Objective: The aim of this study was to evaluate genetic sequence rearrangements of OprD gene in 
imipenem resistant clinical isolates of pseudomonas aeruginosa in burn patients.  
Methods: This cross sectional study was performed in Ghotbeddin Shirazi Hospital from October 
2013 to February 2015.  A total of 253 wound samples were evaluated for Pseudomonas aeruginosa. 
All isolates were evaluated using specific sequencing of the target region. Genetic sequence 
rearrangements were compared with the sensitivity pattern of the isolates to the imipenem.  
Findings: Pseudomonas aeruginosa was found in 22% of the samples in Shiraz burn center.  More 
than 90% of the isolates were multi drug resistant while only 25% were sensitive to imipenem. 
More than 80% of the imipenem resistant isolates had rearrangement in the gene associated with 
OprD protein.  
Conclusion: With regards to the results, it seems that Pseudomonas aeruginosa, as a prevalent 
microorganism in burn wounds, has rearrangement in the gene associated with OprD porin protein. 
This rearrangement may play a role in drug resistance of the Pseudomonas aeruginosa isolates in 
hospitalized patients.  
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چکیده 

طلب بیمارستانی کنترل توسط این عامل فرصت ن تهدیدها در بروز عفونت غیرقابلتری آئروژینوزا یکی از مهم پسودوموناس مقاومت در باکتريزمینه: 
 آن است.  در دیواره OprD هاي مقاومت این باکتري نسبت به داروهاي هیدروفیل، وجود پورین پروتئین در بیماران سوختگی است. یکی از مکانیسم

 پنم در بیماران سوختگیهاي پسودوموناس آئروژینوزا مقاوم به ایمیدر جدایهOprD مطالعه به منظور ارزیابی تغییرات توالی ژنتیکی ژن  اینهدف: 
 .گرفتانجام 

نمونـه زخـم    253رازي انجام شد. در این مـدت،  الدین شیبیمارستان قطب در 1393تا بهمن  1392ماه  این مطالعه مقطعی از مهرها:  مواد و روش
یـابی   ها با اسـتفاده از تـرادف   آئروژینوزا شناسایی شد. تمامی جدایه هاي پسودوموناس نظر رشد میکروبی بررسی و باکتري سوختگی بیماران بستري از

 پنم مقایسه گردید.  ها نسبت به داروي ایمی ی جدایهاختصاصی ناحیه مورد مطالعه بررسی شدند. تغییرات موجود در توالی با الگوي حساسیت داروی
دارویی بودند و  آئروژینوزاها مقاوم چند پسودوموناس 90بود. بیش از % 22%در مرکز سوختگی شیراز  آئروژینوزا پسودوموناسشیوع باکتري  ها:یافته
یابی تغییـر در سـاختار ژن مـرتبط بـا پـروتئین      پنم از نظر ترادف یمیهاي مقاوم به ا نمونه 80پنم داشتند. بیش از %ها حساسیت به ایمی آن 25تنها %

OprD  .داشتند 
پسودوموناس آئروژینوزا به عنوان میکروارگانیسم شایع در زخم بیماران سـوختگی، داراي تغییـر در   رسد  ها، به نظر می با توجه به یافته گیري:نتیجه

 تواند در بروز مقاومت این باکتري در بیماران بستري نقش داشته باشد. . این امر میاست OprDاي ساختار ژنومی پورین پروتئین دیواره
 

 OprDپنم، پروتئین آئروژینوزا، ایمی ها، پسودوموناسسوختگیها: کلیدواژه
 

 
 

:مقدمه 
منفـى و    گـرم  بـاکترى یـک  آئروژینوزا س پسودومونا     

تمــام توانـد در  مـی کـه   اسـت  طلـب  زاي فرصـت  بیمـاري 
این باکتري  )1(هاي مرطوب به رشد و تکثیر بپردازد. محیط
هـاى شـدید ماننـد    عامل بسیارى از عفونـت طلب فرصت

هاي خون (به ویـژه تحـت   عفونت و ندوکاردیت، مننژیتا
این باکتري  )3و2(.ایمنی افراد) است شرایط تضعیف سیستم

هـاي  عفونـت در  یکى از عوامـل مهـم و جـدى   همچنین 
م بیمـاران سـوختگى و بیمـاران    تانى به ویژه در زخبیمارس

گستردگی این باکتري در  )5و4(فیبروز سیستیک است. دچار

داروهـاي  بـه  پـذیري آن نسـبت   محیط و قدرت مقاومـت 
زمـان  ضدمیکروبی یکی از عوامل اصـلی افـزایش مـدت    

بستري بیماران (به ویژه قربانیان سوختگی) در بیمارسـتان  
هـاي درمـان و متأسـفانه مـرگ و میـر           و افزایش هزینـه 

   )7و6و3(هاست.آن
در حال حاضر با توجه به قـدرت تغییرپـذیري بـالاي         

پسودوموناس آئروژینوزا نسبت به داروهـاي ضـدمیکروبی   
مورد استفاده، داروهاي محدودي از این گروه وجود دارنـد  

داروهـاي   )8(باشـند. توانند بر روي این باکتري مؤثر که می
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پـنم)  ها بـه ویـژه ایمـی   لاکتام (گروه کارباپنم-خانواده بتا
هاي دارویـی بـا طیـف عملکـردي     رترین گروهیکی از مؤث

ایـن   )9و1(هسـتند. ي گـرم منفـی   هـا وسیع بر روي باکتري
کنتـرل عفونـت بیمـاران     داروها بـه صـورت گسـترده در   

 )10(شـوند. استفاده مـی  )به ویژه قربانیان سوختگی(بستري 
هاي متعددي از  همچنین مشخص شده است که مکانیسم

لاکتاماز، افـزایش عملکـرد   -هاي متالوبتاجمله تولید آنزیم
ریز افلاکس و تغییر ساختار پورین پروتئین هاي برونپمپ

ــواره ــاکتري    OprD اي دی ــی ب ــت داروی ــروز مقاوم در ب
در حـال   )12و11(دارند.نقش مهمی آئروژینوزا پسودوموناس 

تـرین داروهـاي انتخـابی در     ها یکی از مهمکارباپنمحاضر 
هاي پسودوموناس آئروژینوزا هستند کـه بـا    درمان عفونت

، از طریـق  تـرانس پپتیـداز   -مهار عملکـرد پپتیـدوگلیکان  
 )PBP(سیلین  شونده به پنیهاي اتصالبه پروتئین اتصال

باعـث کنتـرل عفونـت     ،واقع در سطح خارجی سیتوپلاسم
بـا توجـه بـه ایـن کـه       )13(شوند. حاصل از این باکتري می

، هاي هیدروفیل است ساختار داروهاي این گروه، از ترکیب
هاي آبی پورین پروتئین دیـواره  از طریق کانال ها آنورود 

اند کـه پـورین    ها نشان داده شود. تحقیقباکتري انجام می
پروتئین اصـلی دخیـل در ورود داروهـاي کاربـاپنم، یـک      

تري تحـت عنـوان   پروتئین موجود در غشاي خارجی بـاک 
OprD .با توجه به نقش این پروتئین در برداشت  )14(است

روز دارو از محــیط بــاکتري مشــخص شــده اســت کــه بــ
توانـد  موتاسیون در ساختار توالی کدکننده این پروتئین می

و بـه درون بـاکتري و همچنـین    در کاهش سطح ورود دار
 )11(فعال شدن باکتري نقش بسزایی داشته باشد.غیر
هـاي   بـر روي مکانیسـم  متعددي  هايهمطالع  تاکنون     

مختلف مقاومت در پسودوموناس آئروژینوزاهاي جدا شـده  
 هـاي همطالعانجام گرفته است. نتایج از بیماران سوختگی 

انجام شده در مرکز تحقیقات سـوختگی شـیراز بـا هـدف     
اي هــهــاي هیدرولیزکننــده، پمــپبررســی حضــور آنــزیم

روي ایـن  روهاي ضدمیکروبی بر افلاکس و سطح مؤثر دا
هاي ه مکانیسمک ه استنشان دادبوده و هاي بالینی هجدای

ده در بروز مقاومت در ایـن  دیگري علاوه بر موارد ذکر ش

 بـه حاضـر   بنـابراین مطالعـه   )16و15(.ندها دخیل هستهجدای
ــابی منظــور ــرات ارزی ــوالی تغیی  در OprD ژن ژنتیکــی ت

پـنم در  مقاوم به ایمـی  آئروژینوزا پسودوموناس هايهجدای
 بیماران سوختگی انجام شد.

 
هامواد و روش: 

  تا بهمـن  1392در این مطالعه مقطعی که از مهر ماه      
الدین شیرازي دانشگاه علوم در بیمارستان قطب 1393ه ما

بیمار بسـتري دچـار    253پزشکی شیراز انجام شد، از زخم 
 گیري با استفاده از سـوآپ گیري شد. نمونهسوختگی نمونه

اي زخم بیماران بود که بـیش از  استریل و از نواحی حاشیه
گذشــت.   هــا مــیســاعت از مــدت زمــان بســتري آن 48

ي تهیه شده با استفاده از محیط انتقالی و حـداکثر  هانمونه
ــه آزمایشــگاه میکــروب 2طــی  شناســی مرکــز ســاعت ب

هـاي کشـت   تحقیقات سوختگی منتقل و بـر روي محـیط  
هـاي تلقـیح شـده بـه     کانکی آگار کشت شدند. پلیـت مک

سـیوس انکوبـه   یدرجـه سل  37ساعت در دمـاي   20مدت 
وي محـیط  هاي تشـکیل شـده بـر ر   کلنیسپس گردیدند. 

هاي اختصاصی تشخیصـی   کانکی با استفاده از آزمونمک
شناسی زیر جهت تشـخیص اولیـه پسـودوموناس    میکروب

دانـه  آمیزي گرم، تولید رنـگ آئروژینوزا ارزیابی شدند: رنگ
هاي اکسـیداز و   در محیط کشت مولر هینتون آگار، آزمون

کاتالاز، عدم تخمیر بر روي محیط کشـت تریپـل شـوگر    
ــرون ــاي   آی ــد در دم ــار و رش ــیوس.     42آگ ــه سلیس درج

هاي شناسایی شـده در مرحلـه اولیـه بـا اسـتفاده از      سویه
تأییـد نهـایی    SrRNA 16روش مولکولی تکثیـر قطعـه   

 )17(شدند.
بـا اسـتفاده از   پسودوموناس آئروژینوزاهاي تأیید شده      

بائر) نسـبت بـه داروهـاي     -(کربیدیسک دیفیوژن روش 
ــد ــتور  ض ــق دس ــر طب ــار میکروبی زی ــتاندارد اداره ک  اس

 دند:هاي بالینی بررسی ش آزمایشگاه
میکروگـرم)،   10میکروگـرم)، مـروپنم (   10پنم (ایمی     

میکروگـرم)،   30( سـفتازیدیم میکروگـرم)،   30آمیکاسین (
میکروگرم)،  10جنتامایسین (میکروگرم)،  30سفوتاکسیم (
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میکروگـرم)،   30میکروگرم)، سفپیم ( 5سیپروفلوکساسین (

میکروگـرم) و   30میکروگرم)، کلرامفنیکـل (  30آزترونام (
ها از شـرکت  تمامی دیسک )3(.میکروگرم)100پیپراسیلین (

 از سـویه ماست (انگلیس) تهیه شده بودند. در این مرحلـه  
 آئروژینوزا به عنوان شـاهد پسودوموناس  27853استاندارد 

 د. حساس استفاده ش
هـاي پسـودوموناس آئروژینـوزاي مقـاوم     تمام جدایـه      

بـه همـراه   میکروبی گروه کارباپنم، نسبت به داروهاي ضد
استاندارد) با  هاي حساس (همچنین نمونهنهتعدادي از نمو

کــره) مــورد     -ژنــومی (بیــونیراســتفاده از کیــت اســتخراج 
براي استخراج از کشـت  تام قرار گرفتند.  DNAاستخراج 

ها در محیط مایع مولر هینتـون اسـتفاده شـد.    تازه باکتري
ژنوم تام استخراج شده جهت انجام مراحل بعدي آزمایش 

داري شـد. در ایـن   نگـه گـراد  ه سـانتی درج -20در دماي 
هاي بـالینی  مایش، ژنوم استخراج شده از نمونهمرحله از آز

 اي و بــا شــده از روش تکثیــر ژنــومی تــک مرحلــهتهیــه 
                           اســــــــتفاده از پرایمرهــــــــاي اختصاصــــــــی  
DF: 5/-ATGAAAGTGATGAAGTGGAGC-3/  

 DR: 5/-CAGGATCGACAGCGGATAGT-3/ 
                       یـــــــر و بـــــــا اســـــــتفاده از پرایمرهـــــــاي کثت

Seq1: 5/-AACCTCAGCGCCTCCCT-3/  و
Seq2: 5/-AGGGAGGCGCTGAGGTT-3/ 

 50در حجـم  تکثیر  مرحله )18(تعیین توالی و بررسی شدند.
میکرولیتر از ژنوم تهیه شده از  2میکرولیتر و با استفاده از 

هر نمونه انجام شد. مخلوط واکنش مـواد زیـر بـود: بـافر     
PCR  1با غلظتX ،4/0  مـول  میلـیdNTP ،5/1   واحـد

 4/0مول کلرید منیزیـوم و  میلی Taq ،5/1مراز آنزیم پلی
مورد استفاده در این مرحله  پیکومول هر پرایمر. تمام مواد

از شرکت پلاس انگلیس تهیه شده بودند. مرحله تکثیر بـا  
چرخه انجام شـد کـه    35استفاده از دستگاه اپندورف طی 

دقیقه در دمـاي   10به مدت  قبل از آن دناتوراسیون نمونه
ها شـامل  تمام چرخهسلیسیوس انجام شده بود.  درجه 94
 1سلیسـیوس،   درجـه  95دمـاي   دقیقه دناتوراسیون در 1

 1سلیسـیوس و   درجـه  50دقیقه زمان اتصـال در دمـاي   
سلیسـیوس   درجـه  72قه زمان طویل شدن در دمـاي  دقی

 72یی در دماي بود. در انتها نیز یک زمان طویل شدن نها
. پـس از  دقیقـه انجـام شـد    10سلیسیوس به مدت  درجه

ــه ــر نمون ــا اســتفاده از سیســتم  اتمــام مراحــل تکثی هــا ب
میکرولیتـر   1(حـاوي  درصد  1ژل آگاروز  ز افقی،روروفتالک

مـورد نظـر    از نظر تکثیر قطعه، 1X-TAEژل رِد) و بافر 
)bp9-1323≈ ارزیابی شدند. براي تعیین طول قطعه نیز (

آلمـان)  -جفـت بـازي (فرمنتـاز    100گر مولکـولی   از نشان
استفاده گردید. پس از اتمام مرحله الکتروفـورز، ژل مـورد   

. تمـام  دستگاه لومینسانس (ژل داك) بررسـی شـد  نظر با 
مـورد   با قطعه ها آن هتکثیر شد که طول قطعه هایینمونه

نظــر همخــوانی داشــت بــراي تعیــین تــوالی، از روي ژل 
الکتروفـورز   سازي شدند. براي این کار پس از انجامخالص

شده بر روي ژل آگـاروز  هاي تکثیر حجم مناسبی از نمونه
بـا  هـا  نمونـه رد نظر از روي ژل بریده و مو درصد، قطعه 1

یـت اختصاصـی   کدستور کـار شـرکت سـازنده    استفاده از 
سـازي  خـالص کـره) از روي ژل   -استخراج ژنـوم (بیـونیر  

ها جهـت تعیـین تـوالی بـا اسـتفاده از      پس نمونهشدند. س
ها طراحی شده بودند به  پرایمرهاي اختصاصی که براي آن

یج تعیـین  ال شـدند. نتـا  کشور مالزي ارس 1ststepشرکت 
وم هاي حساس به کاربـاپنم، مقـا  توالی در سه گروه نمونه

ــه  ــتاندارد طبق ــاپنم و اس ــه کارب ــرم ب ــا ن ــدي و ب ــزاربن        اف
DNA MAN   ،با یکدیگر مقایسه شدند. در ایـن مقایسـه 

ژنوم بـاکتري پسـودوموناس    توالی ثبت شده از این ناحیه
ــوزا  ــا کـ ـ  )PAO1(آئروژین ــک ژن ب ــی در بان د دسترس

CAA78448  .نیز استفاده گردید 
 

هایافته: 
 121(تـرین نمونـه   بـیش  مورد بررسـی  نمونه 253از      

 ـ درصد) مربوط به بخش مردان 8/47 ،نمونه جـدول  ( دوب
 .)1شماره 

 

 هاي مورد مطالعه برحسب بخشفراوانی نمونه -1جدول 
 

 درصد تعداد نمونه بخش
 82/47 121 مردان
 80/32 83 زنان

 38/19 49 کودکان
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) مربـوط بـه   درصد 7/57(نمونه  146از نظر جنسیت      

مربوط به جـنس  ) درصد 3/42(نمونه  107 جنس مذکر و
نمونـه   56 ،هاي مورد بررسـی میان نمونه در. مؤنث بودند

شناسـایی و   پسودوموناس آئروژینوزابه عنوان ) درصد 22(
 . )2(جدول شماره  شدندتأیید نهایی 

 
 هاي مورد مطالعه نتایج کشت نمونه -2ل جدو

 
 درصد تعداد نام باکتري

 22 56 پسودوموناس آئروژینوزا

 9/22 58 استافیلوکوکوس آرئوس

 13 33 هاي غیرپسودوموناس آئروژینوزاگرم منفی

 9/41 106 فاقد رشد

 
 پسودوموناس آئروژینوزا، ههاي تأیید شدمیان جدایهاز      
 19مربـوط بـه بخـش مـردان،     ) درصـد  6/44(جدایه  25

جدایـه   12) مربوط به بخـش زنـان و   درصد 9/33(جدایه 
از نظــر مربــوط بــه بخــش کودکــان بــود.  )درصــد 5/21(

، آئروژینوزاپسودوموناس  هايضدمیکروبی جدایهحساسیت 
) درصـد  25نمونه ( 14به مروپنم، درصد)  7/35نمونه ( 20

و حساس لرامفنیکل به کدرصد)  9نمونه ( 5پنم و به ایمی
در بودنـد.  هاي مورد مطالعه مقـاوم  دیسکنسبت به سایر 

ــولی ــی مولک ــهبررس ــامی جدای ــاي ، تم ــودوموناس ه پس
جفـت   ≈1320 هبا طول قطع OprDحاوي ژن  آئروژینوزا

مـورد و   5پنم نمونه حساس به ایمی 14باز بودند. از میان 
یـک   بـه همـراه  مورد،  15پنم نمونه مقاوم به ایمی 42از 

نتـایج   .شدنده جهت تعیین توالی ارسال نمونه استاندارد ک
در برگیرنـده   گـروه یـک  به شـرح زیـر بـود:    تعیین توالی 

که هر پنج مورد  پنم بودهاي حساس نسبت به ایمیجدایه
تعیین توالی شده از نظر توالی کاملاً مشابه بـا یکـدیگر و   

 وژینـوزا پسودوموناس آئر توالی ثبت شده از جدایهمشابه با 
)PAO1(  تـوالی   در برگیرندهدر بانک ژن بودند. گروه دو
کـه همگـی از نظـر طـول      پنم بودجدایه مقاوم به ایمی 6

و هـاي متعـدد   ا یکدیگر برابر بودند، اما موتاسـیون قطعه ب
توالی  7 در برگیرندهند. گروه سه اشتدغیرمشابه با یکدیگر 

ات حذف شـده  عپنم بود که داراي قطجدایه مقاوم به ایمی
مورد مطالعـه بودنـد.    چارچوب قطعهدر نتیجه تغییرات در 

پـنم  توالی جدایه مقاوم به ایمـی  2در برگیرنده  گروه چهار
پـنم  هاي حساس نسبت به ایمیبود که توالی مشابه جدایه

 . ها مشاهده نشدداري در توالی آنتغییر معنی ند واشتد
 
گیري:بحث و نتیجه  

سـیاري از مـوارد بـروز    ه نشان داد کـه در ب این مطالع     
ــت  ــی مقاوم ــه داروي ایم ــبت ب ــنم در نس ــهپ ــاي جدای ه
الـدین  در مرکـز سـوختگی قطـب    س آئروژینوزاپسودومونا
 تغییـر و موتاسـیون   جدایه هـا دچـار   oprDژن شیرازي، 

هـاي   با سایر مطالعهحاضر مطالعه بود. مقایسه نتایج  شده
نـوع عفونـت   کـه   ادد در همین بیمارسـتان نشـان   مشابه

داري نداشته حاصل از این باکتري کاهش یا افزایش معنی
ــین  )16(.اســــت و  زاپســــودوموناس آئروژینــــوهمچنــ

ــوس  ــتافیلوکوکوس آرئ ــایع در بــروز       اس ــاکتري ش دو ب
بیماران بستري پـس از مـدت   سوختگی هاي زخم عفونت

ند. البتـه  ساعت در این مرکز درمانی بود 48ز زمان بیش ا
درصـدي   7افزایش  وس آرئوساستافیلوکوکشیوع عفونت 

تر به درمان بیشجه تواند به دلیل توداشت که این امر می
ــاکتري  ــونی ب ــل عف ــژه   عوام ــه وی ــی ب ــرم منف ــاي گ ه

 )15(باشد. پسودوموناس آئروژینوزا
هاي  هاي متفاوتی در رابطه با مکانیسم تاکنون مطالعه     

مقاومت در این مرکز انجام و نحوه مقابله بـا   مختلف بروز
با ایـن   )19(هاي درمانی لحاظ شده است.ها نیز در روشآن

هاي دیگري غیر مکانیسم اند که هها نشان داد مطالعهحال 
هاي افلاکس در هاي هیدرولیزکننده داروها و پمپاز آنزیم

توجه به نوع عامـل   بااین امر بروز مقاومت نقش دارند که 
تواند به دلیل عدم ورود دارو بـه درون بـاکتري   عفونت می

  )11(به مقدار کافی از نظر دوز عملکردي آن باشد.
ــه      پســودوموناس هــاي در مطالعــه حاضــر اکثــر جدای

براساس سایر  بودند. )MDR(دارویی مقاوم چندا آئروژینوز
تقریباً بروز مقاومت به صورت چند دارویی در ها نیز  مطالعه

در مطالعـه   )20(مراکز درمانی سوختگی کشور شـایع اسـت.  
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هـاي  همقاومت به گـرو  1387در سال حدادي و همکاران 

مطالعـه   )21(درصد بود. 90ها بیش از دارویی سفالوسپورین
ان داد کـه در  ش ـی و همکاران در شیراز نژاپون 1386سال 

نسـبت بـه    وژینـوزا پسـودوموناس آئر هاي آن زمان جدایه
اوم بودند و ها مق جز کارباپنم  میکروبی بهاکثر داروهاي ضد

درصد) در  95از   ن تأثیر را (بیشتریاین گروه دارویی بیش
 پسـودوموناس آئروژینـوزا  مهار و کنترل عفونت حاصل از 

چه در میـزان  نشان داد اگر حاضر نتایج مطالعه )22(داشتند.
تغییـر چشـمگیري    پسودوموناس آئروژینوزاشیوع باکتري 

میکروبی دا میزان مقاومت آن به داروهاي ض ـرخ نداده، ام
چشمگیري بوده است که این امر  انتخابی در حال افزایش

ایـن  توسـط  تواند باعث بروز ناگهانی افزایش عفونـت  می
 طلب بیمارستانی شود. صتعامل فر

هـاي حسـاس بـه دارو    حاضر توالی جدایـه  در مطالعه     
ورد اسـتفاده در ایـن   اسـتاندارد حسـاس م ـ   کاملاً با سویه

مورد  شده در بانک ژن مشابه بود. درثبت  مطالعه و سویه
هاي مقاوم، با توجه بـه ایـن   توالی به دست آمده از جدایه

ها تغییرات زیادي در چارچوب درصد آن 80در بیش از که 
مـورد مطالعـه مشـاهده شـد، ایـن تغییـرات             ژنـی  منطقه

هـاي  اومت نسبت به این دارو در جدایهتواند در بروز مقمی
ناس آئروژینوزا شایع در ایـن مرکـز نقـش    بالینی پسودومو

الی مقاوم تعیـین تـو   جدایه 2زایی داشته باشد. در مورد بس
 ،ژنی مورد مطالعـه بودنـد   شده که فاقد تغییرات در منطقه

اي مقاومـت دیگـري از جملـه    ه ـرسد مکانیسمبه نظر می
ها در  کننده یا افلاکس پمپهاي آنزیمی هیدرولیزمکانیسم

در بـروز   OprDاشند و پـورین پـروتئین   این مورد دخیل ب
کلـی  ها نقش بسزایی نداشته باشـد. بـه طـور    مقاومت آن

پســودوموناس هــاي مکانیســم غالــب مقاومــت در جدایــه
یرازي، الـدین ش ـ شایع در مرکز سوختگی قطـب  وژینوزاآئر

و عـدم   OprDاي  هاي دیـواره پورین پروتئینتغییرات در 
 ـ  اکتري بـود. از ایـن رو   ورود دارو با دوز کافی بـه درون ب

ها در درمـان   بودن کارباپنممؤثر  لیلدشود به پیشنهاد می
هاي پسودوموناسی، به این نکته توجه شود که این عفونت

گروه دارویی هیدروفیل هستند، همچنین با توجه به نقش 

بـه   دوسـت هـاي آب  ن پروتئین در انتقال ترکیـب این پوری
انیسـم مقاومـت بـه    درون باکتري باید از حضـور ایـن مک  

کـافی  کردن سایر داروهاي مؤثر اطلاع  گزین منظور جاي
د مراکـز درمـانی عـلاوه بـر     شـو  د. پیشنهاد میگردکسب 

در  هـاي دخیـل   بررسی الگوي مقاومت دارویی، مکانیسـم 
بتوانند در  اي انجام دهند تابروز مقاومت را به صورت دوره

عفـونی   نیسم مقاومتی در عامـل هر نوع مکاهنگام شیوع 
 ند. طلب با آن مبارزه کنفرصت

 
گزاري:سپاس 

پزشکی  هاي علوماز حمایت معاونت پژوهشی دانشگاه     
 د. شور اجراي این مطالعه تشکر میدشیراز و فسا 
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